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  鎖骨頭蓋異形成症は runt-related transcription factor-2 (runx2 /cbfa1)を原因遺伝子とする全身疾患であり、矯正治
療時に歯の移動が遅延することが知られているが、その原因は不明である。本研究では、Runx2 の歯の移動における役
割について検討した。 
	 野生型マウスおよび Runx2 ヘテロ欠損マウスにおいて矯正学的歯の移動を行い、歯の移動量および圧迫側骨細胞に
おけるCCN family member 2 (CCN2/CTGF)の発現を検討した。次に、dentin matrix protein 1 (DMP1)陽性骨細胞お
よびRunx2 ヘテロ欠損マウス由来骨細胞 rich fraction において圧縮力を負荷した際のCCN2 の発現を検討した。その
結果、野生型マウスに比べ、Runx2 ヘテロ欠損マウスでは歯の移動量の減少および圧迫側骨細胞における CCN2 発現
の減少が認められた。また、DMP1 陽性骨細胞に圧縮力を負荷した際のCCN2 の発現は有意に上昇した。一方、Runx2
ヘテロ欠損マウス由来骨細胞 rich fraction における圧縮力負荷実験では、野生型に比べ CCN2 発現が有意に少なかっ
た。また、Runx2 ホモ欠損マウスでは骨形成領域において transforming growth factor-β1 (TGF-β1)の発現が欠如する
という報告や、TGF-β1 は骨芽細胞において CCN2 の発現に関与するという報告があることから、Runx2 ヘテロ欠損
マウスにおける CCN2 の減少に TGF-β1 が関与していると推測し、それを検討するため DMP1 陽性骨細胞において
TGF-β1 を作用させたところ、CCN2 が有意に上昇した。さらに、DMP1 陽性骨細胞に圧縮力を負荷するとTGF-β1 の
発現の増加が認められ、Runx2 ヘテロ欠損マウス由来骨細胞 rich fraction に圧縮力を加えた際の TGF-β1 の発現は野
生型に比べ少なかった。また、野生型マウスおよび Runx2 ヘテロ欠損マウスにおいて矯正学的歯の移動を行った際の
圧迫側骨細胞におけるTGF-β1 の発現を検討したところ、Runx2 ヘテロ欠損マウスでは発現が少なかった。 
	 以上のことから、Runx2 は骨組織における圧縮力に対する応答の際、TGF-β1 および CCN2 の発現に関与している
可能性が示唆された。 
 
